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Rezumat
Accidentele vasculare cerebrale reprezintă o problemă majoră de sănătate publică, marcând un 
număr considerabil de persoane afectate. Ictusul cerebral este a treia cauză de deces după frecvenţă 
în majoritatea ţărilor din Europa. Impactul social- economic enorm este determinat de cheltuielile fi -
nanciare majore. Actualmente un rol important se atribuie studierii şi aprecierii spectrului şi ponderii 
factorilor de risc în apariţia AVC.
Summary
Stroke is considered one of the major problems of the public health because of the considerable 
number of affected people. According to statistical data stroke is the third cause of the death in 
Europe. The social-economic impact is determined by the huge fi nancial cost for treatment.
În the present an important role is studing the stroke new risk′s factors.
The last studies, highlight the role of homocysteine in the onset of the atherosclerosis and of 
the stroke.
SINDROMUL X-METABOLIC ÎN DECLANŞAREA ICTUSULUI 
HEMORAGIC MINOR
Lilia Coşciug, şef secţie BCV şi Urgenţe, Institutul Neurologie şi Neurochirurgie
Ponderea actuală a ictusului hemoragic în structura afecţiunilor vasculare ale sistemului nervos, 
stabilită în studiile statistice consacrate acestei probleme, rămâne a fi  importantă pentru toate ţările, 
cu unele diferenţe de repartiţie geografi că de profi l etiologic şi de severitate [3; 5; 9; 15]. Conform 
datelor Institutului Neurologie şi Neurochirurgie din Republica Moldova pentru anul 2005, ictusurile 
hemoragice constituie 42,1% din toate AVC-urile, ictusurilor hemoragice de dimensiuni mici (IHM) 
revenindu-le 15,3% din cele hemoragice [5]. Experienţa clinică proprie ne permite a evidenţia unele 
particularităţi clinice, evolutive, terapeutice pentru IHM, care diferă atât de cele ale ictusurilor ische-
mice, cât şi de cele ale ictusurilor hemoragice masive. Ţinând cont de frecvenţa relativ înaltă a IHM 
în structura AVC-urilor, precum şi de faptul că în literatura de profi l această patologie este foarte puţin 
refl ectată, considerăm că problema în cauză, la moment, merită atenţia specialiştilor.
Scopul lucrării este trecerea în revistă a datelor din literatura de specialitate cu privire la etiopa-
togenia AVC-urilor, în special a celor hemoragice de dimensiuni relativ mici şi în baza observaţiilor 
clinice proprii de confi rmat ipotezele teoretice expuse.
Materiale şi metode. A fost studiată literatura de specialitate referitor la etiopatogenia AVC-
urilor. Studiul clinic a inclus 91 de pacienţi cu AVC-uri, dintre care 30 cu ictusuri ischemice şi 61 
cu hematome intracerebrale de dimensiuni relativ mici (cu diametrul până la 2 cm şi volumul ce nu 
depăşea 5 cm³). Vârsta medie a pacienţilor a fost de 60 ± 9,5 ani. Toţi pacienţii au fost investigaţi 
clinic şi paraclinic pentru a conifi rma/exclude diagnosticul de AVC. Dintre explorările paraclinice au 
fost utilizate: analiza generală a sângelui, urinei, lipidograma, proteinograma, glicemia şi curba glice-
mică; a fost efectuată oftalmoscopia cu examinarea fundului de ochi. Pentru confi rmarea/excluderea, 
localizarea focarului intracerebral, precum şi pentru a urmări evoluţia acestora toţi bolnavii au fost 
investigaţi neuroimagistic prin CT sau/şi RMN.
Rezultate şi discuţii. Pe parcursul secolelor referitor la provenienţa AVC-urilor hemoragice 
au fost emise mai multe ipoteze şi teorii  au avut loc diverse discuţii. În anul 1922, Г.Ф. Ланг relata 
despre asocierea hipertensiunii arteriale, obezităţii, hiperglicemiei, hiperlipidemiei, dereglării meta-
bolismului purinelor, maladiei ischemice a cordului la unul şi acelaşi pacient. J.P. Camus (1966) des-
crie „trisindromul metabolic”, care includea prezenţa la acelaşi pacient a hiperlipidemiei, diabetului 
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zaharat tip II şi a gutei. M. Hanefeld şi W. Leonhardt (1980, 1988) relatează despre sindromul meta-
bolic, pe care mai târziu, în anul 1997, M. Hanefeld îl numeşte „sindrom metabolic vascular”. În anul 
1988, G.M. Reaven a introdus în nomenclatura medicală termenul de sindrom X metabolic, pentru a 
defi ni prezenţa la aceeaşi persoană a unui grup de factori de risc cardiovascular, incluzând obezitatea, 
diabetul, dislipidemia şi hipertensiunea arterială. În ultimii ani, la asocierea clasică menţionată au mai 
fost adăugate hiperuricemia, hiperfi brinemia şi creşterea inhibitorului activatorului de plasminogen 
[2; 4; 6; 9]. Probabil, factorii menţionaţi în structura sindromului X metabolic prezintă nu doar risc 
cardiovascular, ci şi cerebrovascular. 
În literatura de specialitate [4; 8; 9; 13; 14] se constată că iniţial în componenţa sindromului 
X-metabolic este prezentă obezitatea, defi nită printr-un exces ponderal, care depăşeşte cu  mai mult 
de 20% greutatea recomandabilă. Ulterior s-a stabilit că tulburările metabolice din sindromul „X” 
caracterizează o anumită formă de obezitate, numită abdominală sau viscerală. În fazele incipiente 
ale sindromului toleranţa la glucoza poate fi  normală. Decompensarea toleranţei la glucoză poa-
te fi  determinată de creşterea suplimentară a rezistenţei  periferice la acţiunea insulinei, indusă, de 
exemplu, de un surplus de greutate sau/şi de o creştere a lipidemiei. Dislipidemia se manifestă prin 
creşterea nivelului de lipide plasmatice, care constituie, la rândul său, un factor de majorare a rezis-
teţei periferice a acţiunii insulinei, promovând cercul vicios, prin care hiperinsulinismul iniţial se 
autoîntreţine şi se amplifi că, manifestând tropism vascular şi determinând hipertensiunea arterială. 
Asocierea hipertensiunii arteriale sindromului „X” este bine fundamentată epidemiologic. De regulă, 
ea se asociază mai târziu la celelalte componente ale sindromului. Hipertensiunea arterială este direct 
determinată de retenţia crescută de sodiu, indusă de hiperinsulinism, prin stimularea sistemului re-
nină-angiotensină-aldosteron. Hiperuricemia este tulburarea metabolică, care frecvent acompania-
ză hipertrigliceridemia, diabetul zaharat, hipertensiunea şi consumul abuziv de alcool. Mecanismul 
hiperuricemiei este determinat de reducerea eliminării acidului uric, probabil, din cauza nefropatiei 
diabetice. Acest mecanism încă nu este pe deplin studiat. 
Valori crescute ale fi brinogenului plasmatic (care depăşesc 350 mg/dl) au fost depistate la 
pacienţii cu microangiopatii diabetice (retino- şi nefropatie) [1; 6; 8; 9; 10]. În numeroase  publicaţii 
[4; 8; 9] se menţionează că fi brinogenul este unul din factorii de risc vascular. El nu este evidenţiat 
doar ca simplu marker al alterărilor vasculare, ci şi ca puternic activator al proceselor de stenozare 
vasculară, la formarea trombilor şi majorarea presiunii intracapilare. 
С.В. Котов şi А.П. Калинин (2000) susţin că drept rezultat al majorării presiunii intracapi-
lare la pacienţii cu sindrom X metabolic se dezvoltă dereglarea microcirculaţiei cu formarea de mi-
croanevrisme ale capilarelor şi venulelor, exudate şi, în fi nal, microhemoragii. И.И. Дедов şi М.В. 
Шестакова (2003) menţionează prezenţa unei disfuncţii endoteliale vasculare, survenite prin reduce-
rea sintezei de monoxid de azot. Monoxidul de azot este un vasodilatator efi cient, inhebă proliferarea 
miofi brilelor peretelui vascular, încetineşte procesul de agregare a monocitelor în endoteliul vascular; 
inhibă procesele de oxido-reducere a lipidelor, adică protejează endoteliul vascular. Din aceste consi-
derente reducerea sintezei monoxidului de azot va afecta endoteliul vascular, favorizând declanşarea 
proceselor aterosclerotice [4; 6; 11]. 
Dereglările în structura membranei bazale a capilarelor, manifestate prin îngroşarea ei, survin în 
urma: a) perturbării metabolismului polizaharidelor (glicogenului) sau a complexlor de polizaharide 
(mucopolizaharide) în membrana bazală a capilarelor şi a ţesutului conjunctiv al peretelui vascular; b) 
reducerii elasticităţii eritrocitelor în momentul pasajului acestora prin capilare, fenomen care induce 
creşterea presiunii în ele, favorizând astfel formarea de microanevrisme; c) depozitării complexelor 
imune în membrana bazală; d) creşterii permiabilităţii peretelui vascular pentru proteinele plasmati-
ce; e) diminuării fl uxului sangvin, fenomen din care rezultă hipoxia şi difi cultăţile de vascularizare a 
endoteliului [1]. Astfel, mecanismul etiopatogenic în AVC-urile cerbrale, ţinând cont de componen-
tele sindromului X-metabolic, pare a fi  următorul: iniţial se instalează hiperinsulinemia, care pro-
voacă polifagie, obezitate, hiperglicemie, hiperlipidemie, modifi cări aterosclerotice ale endoteliului 
vascular. Concomitent, hiperinsulinemia stimulează sinteza excesivă a inhibitorului  activatorului 
plasminogenului (PAI) în hepatocite şi celulele endoteliale, fenomen care induce micşorarea nivelului 
de plasminogen, precursorul plasminei - enzimă, care asigură fi brinoliza fi ziologică, transformând 
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produşii insolubili endovasculari în produşi solubili. Ca rezultat, sinteza în exces a PAI va fovoriza 
tromboza, iniţiind un proces ischemic. 
Ulterior, hiperinsulinismul realizează şi o stimulare a tonusului simpatic, accentuând rezistenţa 
vasculară periferică, ce este caracteristică hipertensiunii arteriale. Pe de altă parte, simpaticotonia, 
stimulează sistemul renină-angiotensină-aldosteron, favorizând retenţia de sodiu în patul vascular. 
Hiperinsulinemie







Fig. 1. Redarea schematică a mecanismelor fi ziopatologice din etiopatogenia AVC-urilor, ţinând cont de 
componentele sindromului X-metabolic
Din momentul asocierii hipertensiunii arteriale, în porţiunile pretrombotice creşte presiunea in-
travasculară, iar drept consecinţă, se formează anevirisme. Probabil, la etapele iniţiale ale sindromului 
X-metabolic se vor dezvolta mai frecvent AVC-uri ischemice. Din momentul asocierii hipertensiunii 
arteriale la ceilalţi factori ai sindromului menţionat, când se formează microanevrisme cu micro-
hemoragii, clinic ne vom confrunta cu un AVC hemoragic de dimensiuni relativ mici. Mai târziu, în 
următoarele  etape ale sindromului X-metabolic, când hipertensiunea arterială, hiperglicemia, hiperli-
pidemia, hiperuricemia, inhibarea fi brinolizei sînt avansate, când vor fi  prezente nu doar  microangio-
patii, ci şi macroangiopatii, se vor declanşa atât AVC-uri hemoragice minore, cât şi masive. În studiul 
prezent factorii de risc, practic, componentele sindromului X-metabolic, au avut următoarea repartiţie 
procentuală în funcţie de tipul AVC-ului (ischemic sau hemoragic), (tab. 1). 
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Pentru argumentarea ipotezelor teoretice expuse, în continuare vom descrie câteva cazuri cli-
nice. 
Cazul clinic nr.1 Pacienta B. (52 de ani) spitalizată în salonul de terapie intensivă pe data de 
05 mai 2005 cu diagnosticul prezumtiv: accident vascular cerebral, posibil ischemic. La internare 
acuza cefalee moderată cu caracter pulsatil, în regiunea occipitală, slăbiciune în membrele superioare 
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şi inferioare pe stânga. Tensiunea arterială la internare era de 150/80 mm Hg. Datele anamnestice 
evidenţiază un început insidios al maladiei cu instalarea treptată a simptomelor neurologice pe par-
cursul a aproximativ 18 ore. Se menţionează debutul maladiei fără dereglări de cunoştinţă, greţuri 
şi vome. Anamnestic nu s-a depistat hipertensiune arterială, diabet zaharat etc. Datele examinării 
primare au înregistrat obezitate preponderent abdominală. Statutul neurologic: fantele palpebrale de 
aceeaşi mărime D=S. Motilitatea globilor oculari în volum deplin, asimetrie facială (plica nasolabială 
pe dreapta atenuată), refl exele osteotendinoase majorate pe stânga (D<S), semnul Babinski pozitiv 
pe stânga, hemihipestezie pe stânga. Investigaţii paraclinice: glicemia - 9,5 mmol/l, lipidele generale 
– 10,1 g/l. Medicul endocrinolog a stabilit diagnosticul de diabet zaharat tip II, insulin-dependent, 
netratat. Obezitate de gradul II. La oftalmoscopie s-a constatat prezenţa la fundul de ochi a semnelor 
de microangiopatie diabetică. Examenul neuroimagistic denotă existenţa unui focar ischemic lacunar 
în regiunea capsulei interne pe dreapta. Cazul prezentat demonstrează că la etapa incipientă a sin-
dromului X-metabolic, când sînt prezente: obezitatea abdominală, dereglarea toleranţei la glucoză, 
dislipidemia la pacientul cu microangiopatie diabetică şi hiperlicemie primar depistate s-a dezvoltat 
un AVC ischemic sub aspect imagistic de lacună (fi g. 2).
 Fig 2. Ictus ischemic lacunar în regunea capsulei interne pe dreapta
Cazul clinic nr.2. Pacientul M. (63 de ani), spitalizat de urgenţă în salonul de terapie intensivă, 
ca şi în primul caz, cu diagnosticul prezumtiv de AVC ischemic. Acuze la internare: cefalee acută 
în regiunea occipitală, vertij, slăbiciune în membrul superior şi în cel inferior pe stânga. Din datele 
anamnestice s-a constatat că maladia s-a instalat acut, fără pierdere de cunoştinţă, cu instalarea trep-
tată a defi citului motor pe stânga. Susţine că suferă concomitent de diabet zaharat de aproximativ 10 
ani. Are periodic crize de hipertensiune. Nu a urmat sistematic tratament antihipertensiv şi antihiper-
glicemic. Statutul neurologic: fantele palpebrale egale D=S. Motilitatea globilor oculari amplă,în  vo-
lum deplin, asimetrie facială (plica nasolabială pe stânga atenuată), refl exele osteotendinoase majora-
te pe stângta (D<S), semnul Babinski pozitiv pe stânga, dereglări de sensibilitate tip polineuritic (tip 
„ciorapi”, „mănuşi”) pe stânga. Investigaţii paraclinice: glicemia 15,2 mmol/l; lipidele generale 10,6 
g/l, proteinurie sub aspectul microalbuminuriei. Examenul electrocardiografi c a depistat hipertrofi a 
ventricolului stâng şi dereglări de repolarizare a miocardului. La consultaţia medicului cardiolog 
este constatată hipertensiune arterială de gr. III, esenţială, risc major. Medicul endocrinolog a stabilt 
diagnosticul: diabet zaharat tip II, insulin-dependent. Obezitate de gradul II. Polineuropatie diabetică. 
Oftalmoscopic s-au depistat: microangiopatie diabetică avansată, multiple exudate moi, microane-
vrisme cu hemoragii în regiunea papilei nervului optic. Neuroimagistic s-a înregistrat un hematom de 
dimensiuni relativ mici (2,1 x 2,0 x 1,6 cm) sau 3,7 cm³ ca volum (fi g.3).
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Fig.3. Ictus hemoragic minor în regiunea capsulei interne pe dreapta
Datele relatate indică multiplitatea factorilor de risc prezenţi la pacient: obezitate, hipergli-
cemie, hiperlipidemie, proteinurie, hipertensiune arterială, prezenţa unei microangiopatii diabetice 
avansate cu aspect de microanevrisme la fundul de ochi şi, probabil, în alte regiuni ale patului vascu-
lar. Astfel, în cazul respectiv sînt prezente toate componentele sindromului X-metabolic.
Concluzii
1. Patogenia angiopatiilor cerebrale în sindromul X-metabolic reprezintă un proces extrem de 
complex, complicat şi neelucidat sufi cient.
2. Principalele componente ale sindromului X-metabolic sînt: hiperinsulinemia, obezitatea, 
dislipidemia, hiperglicemia, hiperuricemia, hiperfi brinemia, hipertensiunea arterială, creşterea PAI, 
toate fi ind implicate în patogenia AVC-urilor.
3. În etapele iniţiale ale sindromului X-metabolic se vor dezvolta mai frecvent AVC-uri ische-
mice.
4. Când vor fi  prezente toate componentele sindromului X-metabolic, care au favorizat apariţia 
micro- şi macroangiopatiilor cerebrale, se vor declanşa atât IHM, cât şi AVC-uri hemoragice masi-
ve.
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Rezumat
Sindromul X-metabolic reprezintă una dintre verigile principale ale patogeniei accidentelor 
vasculare cerebrale. Componentele acestui sindrom sînt: hiperinsulinemia, obezitatea abdominală, 
dislipidemia, hiperglicemia, plasminogen şi hipertensiunea arterială. Potrivit publicaţiilor de specia-
litate, se presupune ipotetic, că la etapele iniţiale ale sindromului X-metabolic se vor dezvolta hiperu-
ricemia, hiperfi brinemia, se vor înregistra creşteri ale tensiunii arteriale, se vor dezvolta mai frecvent 
AVC-uri ischemice. În cazurile când vor fi  prezente toate componentele sindromului X-metabolic, ce 
favorizează apariţia micro- şi macroangiopatiilor cerebrale, se pot declanşa atât ictusuri hemoragice 
minore, cât şi AVC-uri hemoragice masive.
Summary
The X- metabolic syndrome represents one of most important elements of the pathogenesis of 
strokes. The constituents of this syndrome are: hyperglycaemia, hyperinsulinemia, hypercoagulabilility, 
the increasing of inhibitor of plasminogen activator. Taking into consideration the data from the medical 
literature one can hypothetically presume that in the primary phases of the ischemic X- metabolic 
syndrome the strokes will be more frequently developed, and then, when all the components of the 
X- metabolic syndrome will be present, the components that facilitate the coming out of the micro 
and macroangiopathies, the minor intracerebral haemorrhage will be launched, as well as massive 
strokes.
TULBURĂRI ALE CONTROLULUI POSTURAL
LA PACIENŢII CU ICTUS CEREBRAL: INCIDENŢA, INTERRELAŢIILE 
CU SINDROAME NEUROLOGICE ASOCIATE ŞI IMPACTUL ASUPRA 
RECUPERĂRII FUNCŢIONALE 
Oleg Pascal, dr. în medicină, conf. univ., Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Tulburările controlului postural (TCP) reprezintă una din problemele actuale în recuperarea 
persoanelor cu accidente vasculare cerebrale (AVC) [1,4]. Abilitatea de a controla poziţia corpului 
în spaţiu este o capacitate fundamentală în recuperarea persoanelor cu defi cit neuromotor. Afi rmaţia 
istorică a lui Sherington (1931) “postura acompaniază mişcarea ca o umbră” este unul din principiile 
de bază în programul de recuperare a acestor pacienţi. Controlul postural este o funcţie complexă, 
care implică procesele motorii (răspunsul neuromuscular al sinergiilor), procesele senzitive (sisteme-
le vizual, vestibular şi somatosenzorial) şi procesele integrative la nivelul cortical superior, care sînt 
importante în cartografi erea senzaţiei pentru acţiune şi asigurare a aspectelor adaptive şi anticipatorii 
ale controlului postural [5].
La ora actuală există un şir de probleme nerezolvate privind acest fenomen din cauza comple-
xităţii lui. În centrul atenţiei cercetătorilor sînt factorii ce infl uenţează severitatea tulburărilor contro-
lului postural la pacienţii cu maladii neurologice [4,5]. O importanţă practică au interrelaţiile TCP cu 
